Modes de revelation 
et complications 
de la pbrillation atriale 


La fibrillation atriale est 
le trouble du rythme cardiaque 
le plus frequent. Ses modes 
de revelation sont varies. 
Frequemment asymptomatique, 
elle est neanmoins souvent 
responsable d’asthenie, 
de dyspnee ou de palpitations. 
Plus rarement, elle est revelee 
par I’une de ses 2 complications 
majeures: insuffisance cardiaque, 
et accident embolique systemique, 
souvent encephalique. 
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L a fibrillation atriale est le trouble 
du rythme soutenu le plus fre- 
quemment rencontre. 

Elle est une cause frequente d’hospi- 
talisation et de consultation. Son dia- 
gnostic repose sur l’electrocardio- 
gramme. Silencieuse ou responsable de 
peu de symptomes, elle necessite un 
traitement parfois astreignant qui per- 
met de reduire la survenue de compli- 
cations pouvant etre graves. 

Modes de revelation 

Les modes de revelation sont tres 
variables. 

Aucun symptome n’est specifique de 
la fibrillation atriale, qui peut ou non 
provoquer des symptomes chez un 
meme patient. Elle est souvent dia- 
gnostiquee lors d’un examen clinique 
systematique (arythmie) menant a faire 
un electrocardiogramme. 

Les symptomes revelateurs dependent 
essentiellement de la frequence ven- 
triculaire et de l’eventuelle cardiopa- 
thie sous-jacente, mais aussi de la pre- 
sentation clinique. 

Plus la frequence cardiaque est ele- 
vee, plus le patient se plaint de palpi- 
tations. Quand il existe une insuffi- 
sance cardiaque sous-jacente, la 
tolerance est rapidement limitee, ce qui 
entraine asthenie et dyspnee. 


La classification retient 3 formes cli- 
niques de fibrillation atriale, confirmee 
dans les recommandations recentes de 
1’ ACC/ AHA/ESC 1 ( American College 
of Cardiology, American Heart Asso- 
ciation, European Society of Cardio- 
logy) : 1 . fibrillation paroxystique qui 
se reduit spontanement ; 2. fibrillation 
persistante qui est reduite par une car- 
dioversion ; 3 . fibrillation permanente. 

La seule etude d’envergure, prospec- 
tive, concernant la presentation cli- 
nique et la prise en charge de la fibril- 
lation atriale est l’etude fran?aise ALFA 
(Etude en activite liberate de la fibril- 
lation auriculaire) 2 realisee en 1998 sur 
756 patients (fig. 1). Les caracteris- 
tiques cliniques se repartissaient en : 

128 patients (17%) ayant une fibril- 
lation recente (plus de 7 j et moins de 
1 mois, fig. 1A); 167 patients (22%) 
ayant une forme paroxystique (fig. IB); 

389 patients (51 %) ayant une forme 
permanente (fig. 1C). 

Palpitations 

Symptome le plus frequent, c’est la per- 
ception anormale des battements du 
coeur. Les palpitations ne sont pas spe- 
cifiques et peuvent manquer lorsque la 
frequence cardiaque est peu augmen- 
tee. Les palpitations sont communes 
dans la forme paroxystique de la fibril- 
lation atriale (54 % dans l’etude ALFA), 
mais aussi dans les formes chroniques 
(44 %) et persistantes (5 1 %). Certains 
patients arrivent a reconnaitre le carac- 
tere irregulier des palpitations, leur 
donnant ainsi plus de specificite pour 
le diagnostic d’arythmie complete. 

Dyspnee 

La survenue d’une dyspnee depend de 
l’age du patient, de la cardiopathie sous- 
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Repartition des symptomes dans les 3 formes de fibrillation atriale: A, recente; 
B, paroxystique ; C, chronique. Donnees de I’etude ALFA. 2 




jacente et de la frequence cardiaque. 
Quand il existe un dysfonctionnement 
systolique ou diastolique du ventricule 
gauche, la dyspnee peut etre importante, 
realisant parfois un oedeme aigu du pou- 
mon. La dyspnee est naturellement plus 
frequente dans les formes non paroxys- 
tiques de la fibrillation : 47 % dans la 
forme permanente et 58% dans la 
forme recente. C’est le 2 e symptome 
le plus frequent dans la fibrillation 
atriale. L’ association dyspnee et rythme 
cardiaque irregulier est done fortement 
evocatrice du diagnostic. 

Lipothymie et syncope 

Une lipothymie (evanouissement) doit 
systematiquement faire pratiquer un 


electrocardiogramme. Elle peut reve- 
ler une fibrillation atriale, pouvant sur- 
venir lors de 1’ installation de la tachy- 
arythmie (baisse relative du debit 
cardiaque) a 1’ effort, en raison de 1’ ac- 
celeration importante de la frequence 
cardiaque ou lors de son arret (pause 
cardiaque avant le retour en rythme 
sinusal). Ce symptome est present avec 
une frequence egale dans les 3 formes 
de fibrillation atriale (environ 10%). 
Au maximum, il peut s’agir d’une syn- 
cope (suspension brutale et complete 
du tonus et de la conscience). 

Douleur thoracique 

Decrite dans les 3 formes de fibrilla- 
tion atriale, aucune caracteristique de 


la douleur thoracique n’est specifique 
de cette arythmie. Elle peut etre d’al- 
lure angineuse. Dans ce cas, il peut etre 
difficile de savoir si c’est la fibrillation 
qui est responsable de l’ischemie coro- 
naire ou 1’ inverse. Souvent, la douleur 
est tres atypique, sans rapport evident 
avec l’arythmie. L’electrocardio- 
gramme pratique systematiquement en 
cas de douleur thoracique permet le 
diagnostic. 

Asthenie 

Traduisant une baisse du debit car- 
diaque, l’asthenie est un symptome tres 
peu specifique qui, s’il est isole et 
contrairement aux symptomes prece- 
dents, conduit rarement a la prescrip- 
tion d’un electrocardiogramme. Elle est 
surtout presente dans les formes non 
paroxystiques de la fibrillation: 13% 
dans la forme chronique et 18% dans 
la forme recente. 

Absence de symptomes 

La forme permanente de la fibrilla- 
tion est celle ou Lon trouve le plus de 
patients asymptomatiques (10%). Ce 
taux est peut-etre sous-estime. Il fau- 
drait faire un electrocardiogramme sur 
un echantillon representatif de toute 
la population pour pouvoir estimer la 
proportion de fibrillation atriale 
asymptomatique. 

Complications 

Les 2 complications principals sont 
les accidents thrombo-emboliques et 
l’insuffisance cardiaque. 
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Incidence annuelle des accidents ischemiques cerebraux 
en fonction de I’dge ehez des patients en fibrillation atriale; 
d’apres la Framingham Heart Study. J 


Accidents thrombo-emboliques 

Physiopathologie 

La perte de la contraction atriale induite 
par la fibrillation entraine une reduc- 
tion du debit sanguin dans une oreillette 
qui se dilate de plus enplus. Ces modi- 
fications ont pour consequence la for- 
mation de thrombus, le plus souvent 
dans l’auricule gauche en raison de la 
diminution plus importante du debit 
sanguin a ce niveau. 

Frequence 

L’ incidence des embolies systemiques 
est de l’ordre de 5 % par an ehez les 
patients en fibrillation atriale non trai- 
tes par un anticoagulant. Si la plupart 
des complications thrombo-emboliques 
sont des accidents ischemiques cere- 
braux, d’autres peuvent toucher les 
membres, les reins. . . Environ 15 % des 
accidents ischemiques cerebraux sont 
d’origine cardiaque. Les 2 tiers ont pour 
cause la fibrillation atriale. 

L’ etude de Framingham 3 a montre que 
le risque d’accident ischemique cere- 
bral etait multiplie par 5,6 en cas de 
fibrillation atriale. L’ incidence annuelle 
augmente avec l’age: 2,8% entre 50 
et 59 ans; 7,2% entre 80 et 89 ans 
(fig. 2). 

Risque selott la cardiopathie 
Les cardiopathies mitrales ont le plus 
grand potentiel emboligene parmi toutes 
les valvulopathies. Les cardiopathies 
ischemiques et les cardiomyopathies 
dilatees represented aussi une source 
importante de fibrillation atriale et de 
complications thrombo-emboliques, 
d’autant plus qu’il existe une dysfonc- 
tionnement ventriculaire gauche impor- 
tant (fraction d’ejection ventriculaire 
gauche inferieure a 40 %). Cinq a dix 
pour cent des cardiopathies hyperten- 
sives se compliquent de fibrillation 
atriale, avec 18% de complications 
thrombo-emboliques. 

Risque selott le type de fibrillation 
Le risque thrombo-embolique s’accroit 
au moment du declenchement de la 
fibrillation atriale. La forme paroxys- 
tique devrait done etre plus emboligene 
que la forme permanente. Cependant, 
les formes paroxystiques se rencontrent 
souvent ehez des patients jeunes 
sans cardiopathie sous-jacente, ayant 


done un faible risque 
thrombo-embolique. 

Le risque est finale- 
ment similaire dans 
2 formes, comme plu- 
sieurs etudes l’ont 
indique. 4-6 

Le risque est impor- 
tant au moment de la 
regularisation de la 
fibrillation atriale, que 
la cardioversion soit 
obtenue par methode 
medicamenteuse ou 
electrique. 

Stratification 
du risque 

thrombo-embolique 
En mettant a part les 
cardiopathies valvu- 
laires, il est important 
de designer les patients les plus 
exposes au risque de complications 
thrombo-emboliques. Les criteres de 
haut risque d’un premier accident sont : 
un age superieur a 75 ans, une hyper- 
tension arterielle, une fraction d’ejec- 
tion ventriculaire gauche alteree, un 
diabete, un antecedent thrombo-embo- 
lique (v. tableau et fig. 3). 

La stratification du risque thrombo- 
embolique comporte aussi des criteres 
echographiques. La fonction d’ejection 
ventriculaire gauche systolique est le 
plus important. Une meta-analyse 
montre qu’elle serait le seul facteur pro- 
nostique de complication thrombo- 
embolique. 7 S’y ajoutent pourtant la 
calcification de l’anneau mitral dans 
l’etude BATAF, 4 la taille de l’oreillette 
gauche dans F etude SPAF, 5 F existence 
de plaques d’atherosclerose aortiques, 
d’un contraste spontane, d’un throm- 
bus et d’une diminution du flux san- 
guin dans l’auricule gauche a l’echo- 
graphie transcesophagienne. 8 ’ 9 

Insuffisance cardiaque 

L’ insuffisance cardiaque et la fibrilla- 
tion atriale sont fortement liees. La 
fibrillation est un tournant evolutif 
important dans l’histoire de l’insuffi- 
sance cardiaque et vice versa. Elle 
diminue l’esperance de vie comme le 
demontrent plusieurs etudes. 

Quand F insuffisance cardiaque est dia- 
gnostiquee en meme temps que la 
fibrillation, il devient difficile de dire 


si la fibrillation est une cause ou une 
consequence de F insuffisance car- 
diaque. 

L’ alteration de la fonction ventriculaire 
gauche lors de la fibrillation atriale est 
secondaire a plusieurs phenomenes. La 
tachycardie est responsable de disor- 
ganisations structurales des myocytes 
et des myofibrilles entrainant une dimi- 
nution de la contraction. De plus, la 
tachycardie reduit le temps de diastole, 
et done le remplissage du ventricule 
gauche. Enfin, la fonction diastolique 
est alteree aussi, en raison de la perte 
de la contraction atriale. 

La cardiopathie rythmique est un dia- 
gnostic retrospectif. La recuperation 
d’une fonction ventriculaire gauche nor- 
male apres le retour en rythme sinusal 
fait evoquer le diagnostic. Elle a ete 
decrite pour plusieurs types de troubles 
du rythme, notamment pour les tachy- 
cardies ventriculaires, 10 les tachycardies 
nodales 11 et les tachycardies atriales. 12 
Des modeles animaux permettent de 
reproduire une insuffisance cardiaque 
par stimulation ventriculaire rapide 
incessante. La l re etude rapportee date 
de 1962. 13 L’apparition de l’insuffi- 
sance cardiaque depend essentielle- 
ment du niveau de la tachycardie. 

Consequence de la tachycardie 
prolongee 

La stimulation ventriculaire rapide per- 
manente entraine une dilatation ven- 
triculaire gauche. Le diametre systo- 
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Tableau 

Stratification du risque de premiere complication 
thrombo-embolique chez des patients 
en fibrillation atriale d’origine non valvulaire 


Groupe de travail 

Haut risque 

Risque 

intermediate 

Bas risque 

Atria! Fibrillation 
investigator 

- Age > 65 ans 
-HTA 

- Insuffisance 
coronaire 

- Diabete 

-ND 

- Age < 65 ans 

American College 
of Chest Physicians 

- Age > 75 ans 
-HTA 

- FE alteree 

-Age 65 a 75 ans 

- Diabete 

- Insuffisance 
coronaire 

- Hyperthyroidie 

- Age < 65 ans 

Stroke Prevention 
in Atrial Fibrillation 

- Femme >75 ans 

- PAS > IbOmmHg 

- FE alteree 

-HTA 

- Pas d’HTA 


Les facteurs les plus importants sont l’ hypertension arterielle (HTA), I 'age et V alteration de la 
fraction d’ejection du ventricule gauche (FE). D'apres ref. n° 1. 

PAS : pression arterielle systolique. HTA : hypertension arterielle. ND : non defmi. 


Insuffisance coronaire 
Diabete 
Age avance 
Insuffisance cardiaque 
Hypertension 
Antecedent d'AVC ou AIT 



Augmentation relative du risque d’accident thrombo-embolique compliquant une 
fibrillation atriale d’origine non valvulaire (d’apres la ref. n° 1). AVC: accident vas- 
culaire cerebral. AIT: accident ischemique transitoire cerebral. 

Le niveau 1 de risque correspond a Tincidence des accidents thrombo-emboliques obser- 
vee en V absence de tout modificateur chez les patients atteints de fibrillation. 


lique augmente plus que le diametre 
diastolique. 

Les modifications de structure induites 
par la stimulation interessent aussi bien 
la matrice extracellulaire (alignement 
des myocytes) que le myocyte (aligne- 
ment des myofibrilles, elongation et 
destruction cellulaire). Les bases mole- 
culaires de ces modifications ne sont 
pas connues. Certaines recherches 
s’orientent vers des troubles du cycle 
du calcium. 14 


Delai d ’apparition et de regression 
de I’insuffisance cardiaque 
Chez 1’ animal, apres 24 h de stimula- 
tion rapide incessante, le debit car- 
diaque et la pression arterielle chu- 
tent. 15 Apres une semaine, la pression 
arterielle pulmonaire et la pression 
capillaire augmentent, alors que la frac- 
tion d’ejection ventriculaire gauche 
continue de decroitre de la 3 e a la 
5 e semaine jusqu’a l’insuffisance 
cardiaque terminale. A l’arret de la 



L a complication majeure de la fibril- 
lation atriale est le risque embo- 
lique cerebral. Pour evaluer ce risque, 
l’echographie cardiaque est l’examen 
cle. 1 

Methodes 

En pratique quotidienne, seule I’echo- 
graphie transthoracique est justifiee. Les 
renseignements fournis sont simples et 
essentiels : atteinte valvulaire mitrale (ste- 
nose et insuffisance mitrale, calcification 
de Tanneau mitral), etude de la fonction 
ventriculaire gauche globale et segmen- 
taire, degre de dilatation du massif atrial 
(fig. 1). Toutefois, l’echographie trans- 
thoracique a une sensibilite mediocre 
pour detecter les thrombus intra-atriaux. 
Examen du pericarde et mesures des pres- 
sions pulmonaires completent systema- 
tiquement T examen. Cette premiere etape 
est indispensable pour preciser le niveau 
du risque embolique et orienter la deci- 
sion therapeutique. 

L’echographie transresophagienne, exa- 
men semi-invasif, ne peut etre realisee en 
routine. Ses indications doivent etre 
reservees a des situations precises : acci- 
dent embolique recent, mauvaise tole- 
rance hemodynamique de la fibrillation, 
appreciation du risque embolique (sujet 
age, risques lies au traitement anticoa- 
gulant), cardioversion echoguidee. 
Cependant, l’apport diagnostique de 
l’echographie transoesophagienne est 
decisif pour l’etude du massif atrial et 
de Tauricule gauche (quasi inexplorable 
par voie transthoracique) : thrombus, 
contraste spontane sous forme de volutes, 
vitesse de vidange de Tauricule, mais 
aussi pour depister un atherome aortique 
significatif. 

Risque embolique 

L’ evaluation du risque embolique est un 
objectif majeur. On retient actuellement : 
- 3 criteres cliniques - insuffisance car- 
diaque recente de moins de 3 mois, 
antecedents d’hypertension arterielle, 
et d’accident vasculaire cerebral (la 
presence de 2 ou 3 criteres expose a 
un risque annuel proche de 20%); 

- 2 criteres echocardiographiques trans- 
thoraciques - dilatation de l’oreillette 
gauche superieure a 2,5 cm 2 /m 2 , et alte- 
ration de la fonction systolique du ven- 
tricule gauche (fraction de raccourcis- 
sement inferieure a 25 %). 

L’ absence de ces differents criteres indi- 
vidualise un sous-groupe a faible risque 
( 1 % par an). 
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Echographie cardiaque dans la fibrillation atriale 



Echographie transthoracique : incidence apicale 4 cavites.A. Massif atrial non dilate, en rythme sinusal. B. Importante 
dilatation du massif atrial en fibrillation. 


L’echographie transoesophagienne com- 
plete revaluation du risque embolique en 
ajoutant 4 informations : presence d’un 
thrombus dans l’auricule gauche, 
contraste spontane intra-atrial gauche 
dense (fig. 2), vitesse de vidange de l’au- 
ricule gauche inferieure a 20 cm/s, pre- 
sence de plaques aortiques complexes 
(epaisseur superieure a 4 mm). Surtout, 
la presence simultanee de plaques aor- 
tiques complexes et d’un 
contraste spontane intra- 
atrial gauche individualisent 
un sous-groupe de patients 
a haut risque embolique 
(20 % par an). A l’inverse, un 
tiers des patients « clinique- 
ment » a haut risque, sans 
aucun des facteurs precites 
sont, en realite, a risque faible 
(1,3 % par an). Ces donnees, 
certes pertinentes, ne justi- 
fient pas une extension des 
indications de l’echographie 
transoesophagienne. 

Cardioversion 


La contrainte d’une anticoa- 
gulation prolongee encadrant 
la cardioversion et la restau- 
ration plus lente de la 
contraction atriale apres car- 
dioversion tardive ont contri- 
bue a proposer une nouvelle 
attitude de « cardioversion 


guidee », precedee par une echographie 
transcesophagienne. Analyse soigneuse 
du massif atrial, surtout de l’auricule 
gauche s’assurant de l’absence de throm- 
bus, anticoagulation efficace et ecourtee 
grace a l’heparine, limitation du risque 
hemorragique lie au traitement par anti- 
vitamine K, relative simplicity de la 
methode, ont rendu cette attitude tres 
seduisante. La comparaison des 2 stra- 



tegies de cardioversion oblige cependant 
a la prudence : l’incidence des accidents 
emboliques est similaire ; les accidents 
hemorragiques sont moins frequents en 
cas de cardioversion «echo-guidee», avec 
un rythme sinusal obtenu plus precoce- 
ment, mais la stability du resultat a 2 mois 
est comparable. 2 

Conclusion 
La decouverte d’une fibrilla- 
tion atriale necessite une echo- 
graphie transthoracique. Dans 
certaines situations une echo- 
graphie transcesophagienne 
est justifiee, chez les patients 
dont l’hemodynamique est 
instable, chez ceux a haut 
risque embolique (atteinte val- 
vulaire mitrale, prothese val- 
vulaire mecanique) ou hemor- 
ragique, comme prealable a 
une cardioversion. ■ 


Echographie transoesophagienne : thrombus de I’auricule 
gauche (TH) avec presence de contraste spontane dans I’oreillette 
et I’auricule gauche (accident ischemique cerebral recent). OG: 
oreillette gauche. 
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stimulation, les pressions se normalisent 
en premier (24 a 48 h). La fraction 
d’ejection se normalise en une semaine. 
Les diametres ventriculaires ne se nor- 
malisent que vers la 3 e ou 4 e semaine. 
Chez l’homme, la frequence de la car- 
diomyopathie rythmique n’est pas eta- 
blie. Plusieurs etudes ont montre une 
amelioration de la fraction d’ejection 
ventriculaire gauche apres reduction de 
la fibrillation atriale, 10,16 sans pouvoir 
faire la difference entre le benefice de 
la contraction atriale obtenue en rythme 
sinusal et la part de la tachycardie. 
D’autres etudes ont montre que la frac- 
tion d’ejection ventriculaire gauche 
s’ameliore quand on normalise la fre- 
quence cardiaque et le rythme ventri- 
culaire par ablation du noeud atrioven- 
triculaire associee a la mise en place 
d’un stimulateur, 17 alors que les 
oreillettes restent en fibrillation. Cela 
prouve que ce n’est pas seulement la 
reprise de la contraction atriale qui ame- 
liore la fonction ventriculaire gauche, 
mais aussi le ralentissement et la regu- 
larisation des battements ventriculaires. 
Enfin, il semble que la regularisation 
ventriculaire par ablation du noeud atrio- 
ventriculaire et pose d’un stimulateur 
ameliore plus la fraction d’ejection du 
ventricule gauche que la simple dimi- 
nution de la frequence cardiaque. 18 


Conclusion 

Les symptomes revelateurs de la fibril- 
lation atriale sont une cause frequente 
de consultation. Ils sont peu speci- 
fiques, mais le diagnostic de fibrilla- 
tion est facile, reposant sur une aryth- 
mie a l’auscultation cardiaque et a 
l’electrocardiogramme. Le holter elec- 
trocardiographique et 1’ etude de la vul- 
nerabilite atriale ont apporte une aide 
diagnostique precieuse pour les formes 
paroxystiques non accompagnees de 
symptomes. 

La fibrillation atriale est un tournant 
evolutif important dans l’histoire d’une 
cardiopathie car elle en aggrave le pro- 
nostic. 

La gene fonctionnelle secondaire a la 
fibrillation est limitee, voire inexis- 
tante, mais ses complications sont 
redoutables. 

La cardiomyopathie rythmique est une 
de ces complications. Elle est prevenue 
soit par un traitement antiarythmique 
apres cardioversion chimique ou elec- 
trique qui vise a maintenir le rythme 
sinusal, soit par ralentissement ou regu- 
larisation de la frequence cardiaque. 
Les complications thrombo-emboliques 
sont responsables de multiples hospi- 
talisations. Tous les organes peuvent etre 
interesses par des emboles, mais les plus 


frequentes sont les embolies cerebrales, 
souvent invalidantes. Le maintien du 
rythme sinusal par des antiarythmiques 
ne previent pas totalement les compli- 
cations thrombo-emboliques, car il 
existe des recidives paroxystiques non 
accompagnees de symptomes et non 
detectables par un simple holter de 24 
a 48 h. Le traitement anticoagulant, 
meme s’il est astreignant, est incon- 
tournable pour eviter ces redoutables 
complications. Il est requis pour certains 
patients qui ont des facteurs de risques, 
tels qu’un age avance ou une hyperten- 
sion arterielle, surtout s’ ils ont une insuf- 
fisance cardiaque systolique. ■ 

Summary 

Diagnostic circumstances 
and complications of atrial fibrillation 

Mohand Goudjil, Antoine Leenhardt 

Atrial fibrillation is the most frequently 
occurring cardiac arrhythmia. Its mode of cli- 
nical presentation is varied. Frequently 
asymptomatic, it is nonetheless often res- 
ponsible for tiredness, dyspnea or palpita- 
tions. More rarely, it presents with one of 
its two major complications: cardiac failure 
or a systemic thromboembolic event, often 
cerebral. 
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